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Wp³yw topiramatu na funkcje poznawcze
Loring DW, et al. Topiramate dose effects on cogni-
tion: a randomized double-blind study. Neurology
2011; 76: 131–137.
Topiramat stosowany jest w leczeniu padaczki u dzie-
ci i doros³ych oraz w profilaktyce migreny. Autorzy pra-
cy oceniali wp³yw ró¿nych dawek topiramatu na funkcje
poznawcze u osób bior¹cych udzia³ w badaniu nad
zastosowaniem topiramatu w leczeniu oty³oœci. Do bada-
nia w³¹czono 385 osób (œrednia wieku: 44 lata). Po ran-
domizacji 76 osób otrzymywa³o lek w dawce docelowej
64 mg/dobê, 78 osób w dawce 96 mg/dobê, 76 osób
w dawce 192 mg/dobê, 79 osób w dawce 384 mg/
dobê, a 76 osób otrzymywa³o placebo. Leczenie roz-
poczynano od dawki 16 mg/dobê. Komputerowe bada-
nie neuropsychologiczne oceniaj¹ce pamiêæ, uwagê,
funkcje jêzykowe i wzrokowo-przestrzenne oraz szyb koœæ
przetwarzania informacji przeprowadzono na pocz¹tku
badania oraz w 6., 12. i 24. tygodniu badania. Bada-
nie ukoñczy³o 188 osób. Pogorszenie funkcji poznaw-
czych w porównaniu ze stanem przed w³¹czeniem leku
stwierdzono u 12% osób otrzymuj¹cych topiramat
w dawce 64 mg/dobê, u 8% osób otrzymuj¹cych topi-
ramat w dawce 96 mg/dobê, u 15% osób otrzymuj¹cych
topiramat w dawce 192 mg/dobê, u 35% osób otrzy-
muj¹cych topiramat w dawce 384 mg/dobê oraz u 5%
osób otrzymuj¹cych placebo. Znamienne statystycznie
pogorszenie funkcji poznawczych dotyczy³o osób 
stosuj¹cych lek w dawce 192 mg/dobê (P < 0,01) 
i 384 mg/dobê (P < 0,0001). Stwierdzono znacz¹c¹
zale¿noœæ miêdzy stê¿eniem leku we krwi a wynikiem
testów neuropsychologicznych (R = –0,23, P = 0,04).
Nieprawid³owy wynik badania neuropsychologicznego
wykonanego w 6. tygodniu by³ czynnikiem predykcyjnym
wyst¹pienia zaburzeñ funkcji poznawczych w 24. tygo-
d niu badania. Wyniki badania sugeruj¹, ¿e niekorzyst-
ny wp³yw topiramatu na funkcje poznawcze zale¿y od
dawki leku.
Wp³yw fluoksetyny na funkcje ruchowe u pacjentów
z udarem niedokrwiennym mózgu
Chollet F, et al. Fluoxetine for motor recovery after
acute ischaemic stroke (FLAME): a randomized place-
bo-controlled trial. Lancet Neurol 2011; 10: 123–130.
Badania z u¿yciem funkcjonalnego rezonansu
magnetycznego sugeruj¹, ¿e fluoksetyna mo¿e wp³ywaæ
korzystnie na reorganizacjê oœrodków ruchowych
u chorych na udar niedokrwienny mózgu. Autorzy pra-
cy przeprowadzili badanie kliniczne z randomizacj¹
i podwójnie œlep¹ prób¹ oceniaj¹ce wp³yw podawa-
nia fluoksetyny na poprawê funkcji ruchowych u cho-
rych na zawa³ mózgu. Do badania w³¹czono osoby,
które w skali Fugel-Meyera uzyska³y 55 lub mniej punk-
tów. Skala ta ocenia funkcje ruchowe w koñczynach
górnych i dolnych. Maksymalna liczba punktów w tej
skali to 100. Kryteriami wy³¹czenia z badania by³y:
du¿ego stopnia deficyt neurologiczny, depresja i ciê¿ka
afazja. Po randomizacji fluoksetynê w dawce 20 mg/
dobê otrzymywa³o 57 chorych, a placebo – 56 cho-
rych. Leczenie rozpoczynano 5–10 dni od momentu
wyst¹pienia objawów udaru mózgu i kontynuowano
przez 3 miesi¹ce. Wszystkie osoby uczestnicz¹ce
w badaniu by³y rehabilitowane ruchowo wg standar-
dowych metod stosowanych w danym oœrodku uczest-
nicz¹cym w badaniu. W 90. dniu badania stwierdzo-
no wiêksz¹ poprawê funkcji ruchowych ocenianych
w skali Fugel-Meyera u pacjentów za¿ywaj¹cych fluo -
ksetynê w porównaniu z grup¹ otrzymuj¹c¹ placebo
(poprawa o 34 w porównaniu z 24,3 pkt, P = 0,003).
Najczêstszymi dzia³aniami niepo¿¹danymi w grupie
leczonej fluoksetyn¹ by³y zaburzenia ze strony przewo-
du pokarmowego. U 2 pacjentów za¿ywaj¹cych fluo -
ksetynê stwierdzono powa¿ne objawy niepo¿¹dane 
(u 1 osoby hiponatriemia, u 1 osoby napady padacz-
kowe). Autorzy pracy stwierdzaj¹, ¿e fluoksetyna mo¿e
przyczyniaæ siê do poprawy funkcji ruchowych u cho-
rych na udar niedokrwienny mózgu.
Obraz kliniczny zespo³u nadpobudliwoœci nerwów
Rubio-Agusti I, et al. Peripheral nerve hyperexcita-
bility: a clinical and immunological study of 38 patients.
Neurology 2011; 76: 172–178.
Zespó³ nadpobudliwoœci nerwów cechuje siê wy -
stêpowaniem ci¹g³ej, spontanicznej aktywnoœci w³ókien
miêœniowych spowodowanej uszkodzeniem nerwów
obwodowych. W czêœci przypadków jest on spowodo-
wany obecnoœci¹ przeciwcia³ przeciwko kana³om pota-
sowym znajduj¹cych siê na powierzchni b³ony komór-
kowej aksonów. Autorzy pracy przedstawili obraz
kliniczny tego zespo³u na podstawie danych pacjentów
diagnozowanych w latach 1999–2009 z powodu kur-
czów miêœniowych wystêpuj¹cych w co najmniej dwóch
czêœciach cia³a (twarz, koñczyny górne, tu³ów, koñczy-
ny dolne). U wszystkich pacjentów w³¹czonych do ba -
dania stwierdzono w badaniu EMG obecnoœæ mioki-
mii (40–150 Hz) lub wy³adowañ neuromiotonicznych
(150–300 Hz). Z analizy wy³¹czono pacjentów z dzie-
dzicznymi postaciami zespo³u nadpobudliwoœci ner-
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wów (1 rodzina z zespo³em Kennedy’ego, 1 rodzina
z rdzeniowym zanikiem miêœniowym, 3 rodziny z gene-
tycznie uwarunkowanymi ruchowo-czuciowymi poli-
neuropatiamii). Do ostatecznej analizy w³¹czono 
38 chorych. U 18 pacjentów ustalono rozpoznanie
aksonalnej postaci zespo³u nadpobudliwoœci nerwów.
Uszkodzenie aksonów ruchowych rozpoznawano, gdy
w badaniu przewodnictwa nerwowego stwierdzono
zmniejszon¹ amplitudê potencja³ów miêœniowych po
stymulacji co najmniej kilku nerwów lub gdy w bada-
niu EMG stwierdzono obecnoœæ wielofazowych jedno-
stek ruchowych o zwiêkszonej amplitudzie i wyd³u¿o -
nym czasie trwania (zapis neurogenny) rejestrowanych
w ró¿nych grupach miêœniowych. W 6 przypadkach
przyczyn¹ postaci aksonalnej zespo³u by³y: choroba
neuronu ruchowego, wieloogniskowa neuropatia ru -
chowa, ³agodna gammapatia monoklonalna z obec-
noœci¹ IgM, niedobór miedzi, cukrzyca i choroba
Creutzfeldta-Jakoba. U 20 osób rozpoznano izolo-
wan¹ postaæ zespo³u nadpobudliwoœci nerwów prze-
biegaj¹c¹ bez cech uszkodzenia aksonów. W tej gru-
pie pacjentów znalaz³o siê 3 chorych z grasiczakiem
i miasteni¹ oraz 1 chory na raka tarczycy (zespó³ para-
neoplastyczny). W obrazie klinicznym dominowa³y 
kurcze miêœniowe. Przerost miêœni obserwowano u 8 pa-
 cjentów. U chorych z uszkodzeniem aksonów stwier-
dzono niewielkie os³abienie si³y miêœniowej w dystal-
nych czêœciach koñczyn oraz os³abienie odruchów 
œciê gnistych. Czêstym objawem by³y równie¿ niewiel-
kie zaburzenia czucia w dystalnych czêœciach koñczyn
oraz objawy wegetatywne, najczêœciej w postaci nad-
miernej potliwoœci, tachykardii, niedociœnienia orto-
statycznego i zaburzeñ erekcji. Ponadto u ok. 60%
pacjentów stwierdzono objawy z oœrodkowego uk³adu
nerwowego (zmiany osobowoœci, zaburzenia snu, zmia-
ny nastroju, dra¿liwoœæ). Chorzy z zespo³em paraneo -
plastycznym byli starsi od pozosta³ych pacjentów 
(52, 5 ± 16,6 w porównaniu z 35 ± 12,7 roku)
i czêœciej wykazywali os³abienie miêœni proksymalnych
oraz czêœciej mieli uogólnione miokimie. U 63% pa -
cjentów z izolowanym zespo³em nadpobudliwoœci ner-
wów bez zespo³u paraneoplastycznego stwierdzono
obecnoœæ chorób autoimmunologicznych (zapalenie
tarczycy, ³uszczyca, niedokrwistoœæ hemolityczna, zapa-
lenie stawów), a u 75% z nich wykryto obecnoœæ
uk³adowych nieneuronalnych autoprzeciwcia³. U 38%
pacjentów stwierdzono zwiêkszon¹ aktywnoœæ kinazy
kreatynowej we krwi (200–1000 IU/l). Biopsja miêœnia
zosta³a wykonana u 10 chorych. U 2 chorych stwier-
dzono cechy zapalenia miêœni; u pozosta³ych pacjen-
tów stwierdzono obecnoœæ niespecyficznych zmian mio-
gennych. Obecnoœæ przeciwcia³ przeciwko kana³om
potasowym stwierdzono tylko u 2 chorych. Autorzy pra-
cy stwierdzaj¹, ¿e zespó³ nadpobudliwoœci nerwów to
heterogenna grupa chorób.
Strategia genetycznej diagnostyki choroby Charcota-
-Marie’ego-Tootha
Saporta ASD, et al. Charcot-Marie-Tooth disease
subtypes and genetic testing strategies. Ann Neurol
2011; 69: 22–33.
Choroba Charcota-Marie’ego-Tootha (CMT) jest
najczêstsz¹ genetycznie uwarunkowan¹ chorob¹ neu-
rologiczn¹ wystêpuj¹c¹ z czêstoœci¹ 1/2500 osób.
Choroba ta obejmuje przypadki polineuropatii demie-
linizacyjnej o autosomalnym dominuj¹cym sposobie
dziedziczenia (CMT1), polineuropatii aksonalnej o auto-
somalnym dominuj¹cym sposobie dziedziczenia
(CMT2), polineuropatii dziedziczonej w sposób auto-
somalny recesywny (CMT4) oraz postacie zwi¹zane
z chromosomem X (CMTX). Do chwili obecnej ziden-
tyfikowano ponad 30 genów, których mutacje mog¹
byæ przyczyn¹ tej choroby. Autorzy pracy przeanalizo-
wali dane 787 pacjentów z chorob¹ CMT i przedsta-
wili strategiê genetycznej diagnostyki tej choroby. W ba -
danej populacji najczêstszymi postaciami choroby CMT
by³y CMT1A (55%), CMT1X (15,2%), wrodzona neu-
ropatia z nadwra¿liwoœci¹ na ucisk (9,1%), CMT1B
(8,5%) i CMT2A (4%). W 11 przypadkach badanie ge -
netyczne ujawni³o równoczesne wystêpowanie u jed-
nej osoby 2 ró¿nych mutacji prowadz¹cych do choro-
by CMT. Najwiêksz¹ grupê chorych stanowi³y osoby
z typowym fenotypem (os³abienie si³y miêœniowej i za -
burzenia czucia w dystalnych czêœciach koñczyn, brak
odruchów skokowych, g³êboko wydr¹¿one stopy,
m³otkowate palce stóp), które zaczê³y chodziæ przed
15. miesi¹cem ¿ycia i mia³y zwolnion¹ szybkoœæ przewo-
dzenia w koñczynach górnych w zakresie 15–35 m/s.
U prawie 90% osób z tej grupy stwierdzono chorobê
CMT1A spowodowan¹ duplikacj¹ genu PMP22.
U 10% chorych z CMT1A wywiad rodzinny by³ nega-
tywny, a przyczyn¹ choroby by³a mutacja de novo.
W przypadku, gdy badanie genetyczne w tej grupie
chorych nie wyka¿e obecnoœci duplikacji genu PMP22,
autorzy pracy zalecaj¹ poszukiwanie mutacji genu
GJB1 (CMT1X), a w przypadkach transmisji choroby
z ojca na syna – badanie w kierunku mutacji genu MPZ
(CMT1B). W przypadku, gdy badanie elektrofizjolo-
giczne wyka¿e znaczne spowolnienie przewodzenia 
(≤ 15 m/s) i pacjent nie rozpocz¹³ samodzielnego cho-
dzenia przed 15. miesi¹cem ¿ycia, badanie genetycz-
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ne powinno siê rozpocz¹æ od poszukiwania duplikacji
genu PMP22 (CMT1A) i mutacji genu MPZ (CMT1B).
Je¿eli wyniki tych badañ s¹ prawid³owe, w dalszej kolej-
noœci nale¿y rozwa¿yæ mo¿liwoœæ postaci CMT1E
i wykonaæ sekwencjonowanie genu PMP22, a nastêp-
nie szukaæ mutacji w zakresie genu SIMPLE (CMT1C)
lub EGR2 (CMT1D). Kolejn¹ grupê pacjentów stano-
wi¹ osoby z poœrednimi szybkoœciami przewodzenia
(35–45 m/s). Je¿eli nie stwierdza siê transmisji choro-
by z ojca na syna, nale¿y wykonaæ badanie w kierun-
ku mutacji GJB1 (CMT1X). W pozosta³ych przypadkach
lub w razie braku mutacji w genie GJB1 nale¿y poszu-
kiwaæ mutacji w genie MPZ (CMT1B). Kolejn¹ grupê
chorych stanowi¹ pacjenci, u których nie mo¿na pod-
czas badania elektrofizjologicznego oceniæ szybkoœci
przewodzenia ze wzglêdu na znaczne uszkodzenie
aksonalne. W tej grupie chorych objawy polineuropa-
tii s¹ najczêœciej widoczne we wczesnym dzieciñstwie.
Ta grupa chorych wymaga w pierwszej kolejnoœci
poszukiwania mutacji genu MFN2 (CMT2A). Ostatni¹
kategoriê stanowi¹ pacjenci z prawid³owym wynikiem
szybkoœci przewodzenia w koñczynach górnych. W tej
grupie najczêstsz¹ przyczyn¹ choroby s¹ mutacja genu
MPZ (CMT1B), a u kobiet – GBJ1 (CMT1X).
Natalizumab a uszkodzenia aksonów u chorych 
na stwardnienie rozsiane
Gunnarsson M, et al. Axonal damage in relapsing
multiple sclerosis is markedly reduced by natalizumab.
Ann Neurol 2011; 69: 83–89.
Uszkodzenie aksonalne jest przyczyn¹ nie pe³ no -
sprawnoœci u chorych na stwardnienie rozsiane (SR).
Natalizumab to przeciwcia³o monoklonalne blokuj¹ce
przechodzenie limfocytów przez barierê krew-mózg.
Autorzy pracy oceniali wp³yw leczenia natalizumabem
na poziom markerów uszkodzenia aksonalnego w p³ynie
mózgowo-rdzeniowym. Do badania w³¹czono 83 pa -
cjentów z postaci¹ rzutow¹ i 9 pacjentów z postaci¹
wtórnie postêpuj¹c¹ SR. Œrednia liczba rzutów choro-
by przed w³¹czeniem natalizumabu wynosi³a 1,2/rok.
Osiemdziesiêciu szeœciu chorych przed w³¹czeniem
natalizumabu otrzymywa³o jeden z leków immunomo-
duluj¹cych (86 osób – interferon-β, 4 osoby – octan
glatirameru, 8 osób – mitoksantron, 7 osób – inne leki
immunomoduluj¹ce). W celu oceny uszkodze nia akso-
nów mierzono w p³ynie mózgowo-rdzeniowym stê¿enie
lekkich neurofilamentów, bia³ek wchodz¹cych w sk³ad
cytoszkieletu aksonów. Przed w³¹czeniem natalizuma-
bu œrednie stê¿enie neurofilamentów w p³ynie mózgo-
wo-rdzeniowym wynosi³o 1300 ng/l i by³o znacz¹co
wiêksze ni¿ u zdrowych osób (350 ng/l, P < 0,001).
Po 12 miesi¹cach leczenia natalizumabem œrednie stê -
¿enie neurofilamentów zmniejszy³o siê znacz¹co do
wartoœci 400 ng/l i nie ró¿ni³o siê istotnie od stê¿enia
neurofilamentów w grupie kontrolnej. Stê¿enie neuro-
filamentów w p³ynie mózgowo-rdzeniowym by³o zna -
cz¹co wiêksze w okresie rzutów choroby ni¿ w okresie
remisji objawów (2300 w porównaniu z 860 ng/l, 
P < 0,038). W grupie pacjentów z wtórnie postêpuj¹c¹
postaci¹ SR stê¿enie neurofilamentów po leczeniu nata-
lizumabem pozostawa³o wiêksze ni¿ u pacjentów z po -
staci¹ rzutow¹ choroby (630 w porównaniu z 380 ng/l,
P < 0,001), chocia¿ stê¿enie neurofilamentów przed
w³¹czeniem leczenia by³o podobne w obu grupach.
Wyniki badania sugeruj¹, ¿e podawanie natalizuma-
bu chorym na SR przyczynia siê do zmniejszenia uszko-
dzenia aksonów.
Za¿ywanie estrogenów a ryzyko otêpienia
Whitmer RA, et al. Timing of hormone therapy and
dementia: the critical window theory revisited. Ann 
Neurol 2011; 69: 163–169.
Dotychczas przeprowadzone badania na temat
wp³ywu za¿ywania estrogenów na ryzyko otêpienia przy-
nios³y sprzeczne wyniki. Autorzy pracy wysunêli hipo-
tezê, ¿e czas, w którym kobiety za¿ywa³y estrogeny, ma
kluczowe znaczenie dla wyst¹pienia otêpienia. W celu
weryfikacji tej hipotezy porównywali ryzyko otêpienia
u kobiet za¿ywaj¹cych estrogeny w œrednim wieku (œred-
nia wieku: 48,7 roku) i ko biet za¿ywaj¹cych estrogeny
w starszym wieku (œrednia wieku: 76 lat). W badanej
populacji 45% kobiet (N = 2454) nie za¿ywa³o estro-
genów, 25% (N = 1384) za¿ywa³o estrogeny tylko
w œrednim wieku, 12% (N = 673) za¿ywa³o estrogeny
tylko w starszym wieku, a 18% (N = 993) za¿ywa³o
estrogeny zarówno w œrednim, jak i starszym wieku.
W trakcie obserwacji rozpoznanie otêpienia ustalono
u 27% kobiet. W porównaniu z kobietami, które nie
za¿ywa³y estrogenów, kobiety za¿ywaj¹ce estrogeny 
tylko w œrednim wieku mia³y o 26% mniejsze ryzyko
otêpienia (HR: 0,74; 95% CI: 0,59–0,94), a kobiety
za¿ywaj¹ce estrogeny tylko w starszym wieku mia³y
o 48% wiêksze ryzyko otêpienia (HR: 1,48; 95% CI:
1,10–1,98). Ryzyko otêpienia by³o porównywalne
pomiêdzy grup¹ kobiet nieza¿ywaj¹cych estrogenów
i grup¹ kobiet za¿ywaj¹cych estrogeny zarówno w œred-
nim, jak i starszym wieku (HR: 1,02; 95% CI: 0,78–
1,34). Podane wyniki uzyskano po uwzglêdnieniu
w modelu statystycznym innych czynników wp³ywaj¹cych
na ryzyko otêpienia, takich jak wiek, wykszta³cenie,
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rasa, cukrzyca, nadciœnienie têtnicze, wskaŸnik masy
cia³a mierzony w œrednim wieku, hipercholesterolemia,
udar mózgu i przebyta histerektomia. Wyniki badania
sugeruj¹, ¿e przyjmowanie estrogenów tylko w œrednim
wieku mo¿e chroniæ przed wyst¹pieniem otêpienia.
Stê¿enie β-amyloidu we krwi a ryzyko otêpienia
Yaffe K, et al. Association of plasma β-amyloid level
and cognitive reserve with subsequent cognitive decli-
ne. JAMA 2011; 305: 261–266.
Wyniki dotychczas przeprowadzonych badañ wska-
zuj¹, ¿e stê¿enie β-amyloidu w surowicy mo¿e s³u¿yæ
jako obiecuj¹cy wskaŸnik oceny ryzyka otêpienia. Auto-
rzy pracy oceniali zwi¹zek stê¿enia β-amyloidu we krwi
z ryzykiem pogorszenia funkcji poznawczych. W bada-
niu populacyjnym uczestniczy³o 997 starszych osób
(œrednia wieku w momencie w³¹czenia do badania: 
74 lata), w tym 55,2% kobiet. Okres obserwacji wyno-
si³ 10 lat. Funkcje poznawcze oceniano za pomoc¹
Modified Mini-Mental State Examination (MMMSE).
Ma³y stosunek β-amyloidu-42 do β-amyloidu-40 we
krwi zwi¹zany by³ ze zwiêkszonym ryzykiem pogorsze-
nia funkcji poznawczych po 9 latach obserwacji. Œred-
nie pogorszenie w skali MMMSE wynosi³o –6,59 pkt
u osób ze stosunkiem β-amyloidu-42 do amyloidu-40
poni¿ej 0,16, –6,16 pkt u osób ze stosunkiem β-amy -
loidu-42 do amyloidu-40 pomiêdzy 0,16 a 0,19 
i –3,60 pkt u osób ze stosunkiem β-amyloidu-42 do
amyloidu-40 powy¿ej 0,19. Ró¿nice te pozostawa³y
znamienne statystycznie po uwzglêdnieniu wieku, p³ci,
rasy, wykszta³cenia, cukrzycy, palenia papierosów oraz
genotypu apolipoproteiny E. U osób z wy¿szym wy -
kszta³ ceniem, niebêd¹cych nosicielami allelu ε4 dla
apolipoproteiny E (wy¿sza rezerwa mózgowa), stwier-
dzono s³abszy ni¿ u innych osób zwi¹zek pomiêdzy
stê¿eniem β-amyloidu a ryzykiem pogorszenia funkcji
poznawczych. Wyniki badania potwierdzaj¹ wczeœ -
niejsze obserwacje, ¿e ma³y stosunek β-amyloidu-42
do β-amyloidu-40 w surowicy wi¹¿e siê ze zwiêkszo-
nym ryzykiem upoœledzenia funkcji poznawczych,
a zwi¹zek ten jest szczególnie wyraŸny u osób z nisk¹
rezerw¹ mózgow¹. 
Klirens β-amyloidu u chorych na chorobê Alzheimera
Mawuenyega KG, et al. Decreased clearance of
CNS β-amyloid in Alzheimer’s disease. Science 2010;
330: 1774.
U chorych na chorobê Alzheimera dochodzi do
odk³adania w mózgu z³ogów β-amyloidu. Hipoteza
kaskady amyloidowej zak³ada, ¿e du¿e stê¿enie β-amy-
loidu inicjuje ³añcuch zdarzeñ prowadz¹cych do uszko-
dzenia i œmierci neuronów. Du¿e stê¿enie β-amyloidu
mo¿e byæ wynikiem zwiêkszonej syntezy lub upoœledzo-
nego usuwania tego bia³ka z mózgu. Autorzy pracy
opracowali now¹ metodê pozwalaj¹c¹ przy¿yciowo oce-
niæ produkcjê i usuwanie β-amyloidu z mózgu poprzez
pomiar znakowanego izotopowo β-amyloidu we krwi
i p³ynie mózgowo-rdzeniowym. W badaniu wziê³o udzia³
12 pacjentów we wczesnej fazie choroby Alzheimera
oraz 12 zdrowych osób. Œrednia produkcja β-amylo-
idu-42 (6,7%/godz. w porównaniu z 6,6%/godz., 
P = 0,96) i β-amyloidu-40 (6,8%/godz. w porówna-
niu z 6,8%/godz., P = 0,98) nie ró¿ni³a siê znacz¹co
pomiêdzy grupami. Tempo usuwania (klirens) β-amy-
loidu-42 (5,3%/godz. w porównaniu z 7,6%/godz., 
P = 0,03) i β-amyloidu-40 (5,2%/godz. w porówna-
niu z 7%/godz., P = 0,01) by³o znacz¹co wolniejsze
u pacjentów z chorob¹ Alzheimera ni¿ u osób zdro-
wych. Wyniki badania sugeruj¹, ¿e u chorych na cho-
robê Alzheimera o póŸnym pocz¹tku klirens β-amylo-
idu jest upoœledzony o ok. 30% w porównaniu
z osobami zdrowymi.
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